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Обсуждаются механизм действия, показатели эффективности и безопас-

ности активатора АТФ-зависимых калиевых каналов – никорандила – в 

фармакологическом прекондиционировании миокарда. Приводятся дан-

ные клинических исследований, подтверждающих возможность уменьше-

ния риска развития перипроцедурного повреждения миокарда при усло-

вии превентивного назначения этого препарата. Представлены данные о 

позитивном влиянии никорандила на сократительную функцию миокарда 

и клинические исходы.
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из практики

Терапия стабильной ишемической болезни сердца 

(ИБС), согласно рекомендациям Минздрава Рос-

сии [1], Американской коллегии кардиологов и Амери-

канской ассоциации сердца [2], а также рекомендациям 

Европейского общества кардиологов [3], направлена на 

улучшение прогноза заболевания (изменение его тече-

ния с целью профилактики развития острого инфаркта 

миокарда – ОИМ, и летальных исходов) и повышение 

качества жизни пациента (уменьшение выраженности 

симптомов и урежение повторных эпизодов ишемии) 

[4]. Реализация второй цели у больных стабильной ИБС 

достигается проведением чрескожных коронарных 

вмешательств (ЧКВ) – транслюминальной ангиопла-

стики коронарных артерий (КА) со стентированием. 

Успешность таких вмешательств определяется не только 

полноценной реваскуляризацией стенозированных ар-

терий, но и предупреждением развития такого ослож-

нения, как перипроцедурное повреждение миокарда 

или инфаркт миокарда (ИМ).

*Статья публикуется в сокращенном виде. Полная версия статьи 

опубликована в журнале «Российский кардиологический журнал», 2017, 

№8 (Гостищев Р.В., Соболева Г.Н., Самко А.Н. и др. Фармакологическое 

прекондиционирование. В фокусе – никорандил // Рос. кардиол. журн. 

– 2017, 8 (148): 114–21. http://dx.doi.org/10.15829/1560-4071-2017-8-114-

121). Материал публикуется на правах рекламы.
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Интенсивное внедрение ЧКВ как метода реваску-

ляризации миокарда в стратегию лечения больных 

стабильной ИБС (в Российской Федерации в 2015 г. 

выполнено 153 979 операций [5]) определяет необходи-

мость подготовки и защиты миокарда от повреждения в 

ходе этого оперативного вмешательства.

КОНДИЦИОНИРОВАНИЕ МИОКАРДА КАК ЕГО ЗАЩИТА 
ОТ НЕОБРАТИМОГО ПОВРЕЖДЕНИЯ/НЕКРОЗА

Феномен ишемического прекондиционирова-

ния (ИПРК) был впервые описан в 1986 г. С. Murry 

и соавт. [6]. В опытах на собаках, находящихся в со-

стоянии наркоза, было неожиданно обнаружено, 

что краткосрочные обратимые эпизоды ишемии КА 

адаптируют кровоснабжаемую этой артерией зону к 

последующей ишемии или инфаркту. Следующим 

этапом эта команда ученых продемонстрировала, что 

4 последовательных обратимых 5-минутных окклю-

зий КА с интервалом реперфузии 5 мин приводят к 

сокращению зоны ИМ при последующем 40-минут-

ном лигировании КА на 75% по сравнению с таковым 

в группе контроля. Авторы назвали такой механизм 

ИПРК, так как он основан, по их мнению, на кар-

диопротективном эффекте [6]. Было доказано так-

же, что реваскуляризация миокарда может вызвать 

его реперфузионное повреждение, увеличивающее 

ишемическое [7, 8]. В дальнейшем было установлено, 

что получить эффект «кондиционирования» можно 

не только описанным методом, но и другими, с ис-

пользованием механических и фармакологических 

приемов [7, 8].

Немаловажно и то, что провоцирование коротких 

эпизодов ишемии-реперфузии не только до периода 

длительной миокардиальной ишемии, но и во время 

и даже после нее существенно снижает степень по-

вреждения миокарда. Указанные явления получили 

названия соответственно ИПРК, ишемического кон-

диционирования (ИК) и ишемического постконди-

ционирования (ИПСК) [8–10].

Суть механизма ИПРК – изменение эффектив-

ности метаболических путей и поддержка ионного 

гомеостаза в кардиомиоцитах (КМЦ), подвергшихся 

ишемии. Реализуется этот эффект путем образова-

ния целого ряда триггеров: аденозина, брадикинина, 

оксида азота, свободных радикалов кислорода и др., 

которые, в свою очередь, непосредственно взаимо-

действуют с рецепторами КМЦ и сосудистого эндо-

телия или прямо влияют на активность ферментов. 

Указанные процессы ведут к активации разных путей 

проведения внутриклеточного сигнала, в которых 

принимают участие медиаторы и вторичные посред-

ники ИПРК. Наиболее типичны из них L-изоформа 

протеинкиназы С и АТФ-зависимые калиевые кана-

лы. Результатом ИПРК является улучшение энергос-

берегающей способности КМЦ, уменьшение их пере-

грузки ионами Ca; при возникновении в ближайшее 

время повторного эпизода ишемии миокарда отме-

чаются снижение его метаболической активности, 

уменьшение скорости распада аденозинтрифосфата 

(АТФ), замедление гликогенолиза и снижение ско-

рости нарастания внутриклеточного ацидоза. Благо-

даря всему этому миокард без последствий переносит 

ишемию, в том числе более длительную и выражен-

ную [10–13].

Установлено также, что кардиопротективный эф-

фект классического ИПРК может быть воспроизведен 

путем создания сублетальной ишемии зоны, отдален-

ной от миокарда [14]. Это явление получило название 

дистанционного ишемического прекондиционирова-

ния (ДИП). При кратковременной ишемии верхней 

конечности происходит выброс биологически актив-

ных веществ (аденозина, брадикинина, опиоидов, 

норадреналина, свободных радикалов) [15]. Во время 

реперфузии перечисленные медиаторы вымываются 

и разносятся с током крови по всему организму. Вос-

производится эффект ИПРК [13, 16, 17]. Однако за эти 

годы ДИП до сих пор не введен в клиническую прак-

тику вследствие противоречивости результатов иссле-

дований.

Наиболее перспективное направление защиты мио-

карда с целью предупреждения его некроза/поврежде-

ния при ЧКВ на сегодня – фармакологическое прекон-

диционирование.

ФАРМАКОЛОГИЧЕСКОЕ ПРЕКОНДИЦИОНИРОВАНИЕ
Почти полвека назад были открыты вещества, спо-

собные открывать или закрывать калиевые каналы 

клеточных мембран. При дальнейшем изучении этого 

явления был синтезирован первый активатор (откры-

ватель) АТФ-зависимых калиевых каналов – никоран-

дил (Япония, 1976). Вслед за никорандилом были по-

лучены другие активаторы: кромакалим, бимакалим, 

пинацидил и др. По сути, в большей или меньшей сте-

пени все перечисленные активаторы АТФ-зависимых 

калиевых каналов обладают вазодилататорными и 

гипотензивными свойствами. Никорандил реализует 

двойной механизм действия (нитратоподобный эф-

фект и активация калиевых каналов) имеющимися в 

его молекуле нитратной группой и остатком амида ни-

котиновой кислоты (см. рисунок). Такая химическая 

структура обеспечивает периферическую вазодилата-

Химическая структура никорандила (2-никотиноиламидоэтилнитрат) 
[18]
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цию, коронарорасширяющее действие, сбалансиро-

ванное снижение систолического и диастолического 

АД [18, 19].

ФАРМАКОДИНАМИКА НИКОРАНДИЛА
Никорандил оказывает антиангинальное действие, 

основанное на сочетании его нитратоподобных свойств 

и способности открывать калиевые каналы. Открытие 

калиевых каналов вызывает гиперполяризацию клеточ-

ной мембраны, что ведет к выходу ионов калия из мы-

шечных клеток, приводя к уменьшению поступления в 

клетки кальция. Такое изменение ионного обмена от-

мечается, в том числе, в артериях и артериолах, гладкие 

мышцы которых в результате расслабляются [20], в то 

время как в КМЦ этот механизм ведет к воспроизведе-

нию эффекта ИПРК.

Нитратоподобный эффект заключается в увели-

чении внутриклеточного содержания циклического 

гуанилмонофосфата. Возрастает продукция эндоте-

лийзависимого фактора релаксации, вследствие чего 

расслабляются гладкие мышцы кровеносных сосудов. 

Эти фармакологические эффекты вызывают пери-

ферическую вазодилатацию, коронарорасширяющее 

действие и защиту КМЦ при ишемии [20, 21]. Нико-

рандил практически не влияет на частоту сердечных 

сокращений, проводящую систему сердца и сократи-

тельную способность миокарда. АД снижается менее 

чем на 10% [19].

ФАРМАКОКИНЕТИКА НИКОРАНДИЛА
Никорандил полностью всасывается из желудочно-

кишечного тракта, достигая максимальной концен-

трации в плазме крови за 30–60 мин; не подвергается 

интенсивному метаболизму в печени; период его по-

лувыведения – 50 мин; преимущественно выводится 

почками. Фармакокинетические показатели мало зави-

сят от возраста больного, наличия сопутствующей па-

тологии печени или почек, назначения сопутствующей 

терапии [19].

Давая антиангинальный эффект, никорандил, как 

доказано в многоцентровом исследовании IONA [21], 

улучшает также прогноз у больных ИБС. В России пре-

парат зарегистрирован в 2009 г. и производится под 

торговым наименованием Кординик (компания ПИК-

ФАРМА).

НИКОРАНДИЛ В ТЕРАПИИ СТАБИЛЬНОЙ ИБС (БЕЗ ЧКВ): 
КАРДИОПРОТЕКЦИЯ В ОТСРОЧЕННОМ ПЕРИОДЕ 

Основными рандомизированными плацебокон-

тролируемыми клиническими исследованиями с 

доказанной эффективностью никорандила являют-

ся IONA (Impact of Nicorandil in Angina) и КВАЗАР 

(сравнительная оценка антиангинальной эффектив-

ности и безопасности препарата никорандил на фоне 

базисной терапии β-адреноблокаторами у больных 

ИБС со стабильной стенокардией), а также ряд про-

спективных многоцентровых исследований, в том 

числе исследование JCAD (Japanese Coronary Artery 

Disease Study).

В исследование IONA были включены 5126 па-

циентов со стабильным течением ИБС. Никоран-

дил приводил к статистически значимому снижению 

основного показателя смертности от осложнений 

ИБС, частоты развития несмертельного ИМ и неза-

планированных госпитализаций по поводу болей в 

грудной клетке на 17% (с 15,5 до 13,1%; отношение 

рисков – ОР – 0,83%; 95% доверительный интервал – 

ДИ – 0,72–0,97; р=0,014) [21].

В многоцентровом проспективном обсервацион-

ном исследовании JCAD средний период наблюде-

ния составил 2,7 года. В исследование были включе-

ны 5116 пациентов, разделенных на 2 равные группы: 

группу никорандила (средняя доза никорандила – 

15,04±4,74 мг) и контроля [22].

Частота основной конечной точки (смерть от лю-

бых причин) в группе никорандила была достоверно 

ниже на 35% (ОР – 0,65 [0,51–0,84]; р=0,0008), чем 

в контроле. В группе никорандила отмечалось также 

достоверное снижение сердечной смертности на 56% 

(p=0,0001), фатального ИМ – на 56% (p=0,0022), 

цереброваскулярной и сосудистой смертности – на 

71% (p=0,0299), застойной сердечной недостаточно-

сти – на 33% (p=0,0140) и внебольничной останов-

ки кровообращения и дыхания – на 64% (p=0,0042) 

[22].

С 2011 по 2015 г. в РФ проводилось многоцентро-

вое клиническое исследование КВАЗАР, по результатам 

которого у больных со стабильной ИБС было проде-

монстрировано достоверное уменьшение числа присту-

пов стенокардии в 1,5 раза (p=0,02) через 2 нед и в 1,7 

раза (p=0,02) через 6 нед при добавлении никорандила 

(Кординик, компания ПИК-ФАРМА) к стандартной 

терапии β-блокаторами [23]. Прием 20 мг никоранди-

ла за 12 ч до начала проведения пробы с дозированной 

физической нагрузкой на тредмиле по протоколу Брю-

са достоверно увеличивал период времени до достиже-

ния депрессии сегмента ST не менее чем на 1 мм при 

минимальной активности препарата в организме [24]. 

Этот факт можно объяснить только воспроизведением 

эффекта ИПРК.

НИКОРАНДИЛ ПРИ ОСТРОМ КОРОНАРНОМ СИНДРОМЕ
Применяясь в лечении стабильной ИБС, никоран-

дил эффективен также и в терапии острого коронар-

ного синдрома (ОКС). На протяжении 15 лет прово-

дились многочисленные клинические исследования, 

целью которых было определить оптимальные время 

назначения, дозы никорандила на этапах проведения 

ЧКВ и длительность приема препарата. Предприняты 

модификации назначения никорандила в паренте-

ральной (внутривенно и интракоронарно) и перораль-

ной формах.
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В связи с очевидностью доказательств, получен-

ных в ходе указанных исследований в отношении 

улучшения клинических исходов, снижения риска 

смерти и развития сердечно-сосудистых событий 

в различные сроки после ЧКВ у пациентов, прини-

мавших в различных модификациях никорандил, по 

сравнению с пациентами, получавшими традицион-

ную антиангинальную терапию, есть основания по-

лагать, что эти результаты предопределены эффектом 

фармакологического прекондиционирования.

Так, в проспективном рандомизированном двойном 

слепом плацебоконтролируемом исследовании H. Ishii 

и соавт. участвовали 368 пациентов с ИМ с подъемом 

сегмента ST. Пациенты получали никорандил (болюс 

12 мг внутривенно непосредственно перед ЧКВ) или 

плацебо. За 2,4 года наблюдения отмечено снижение на 

61% в группе никорандила частоты наступления пер-

вичной конечной точки (смерть от сердечно-сосудистых 

заболеваний и внеплановая госпитализация по поводу 

хронической сердечной недостаточности; ОР – 0,39; 

95% ДИ – 0,20–0,76; p=0,0058) [25].

H. Ono и соавт. [26] в проспективном рандомизи-

рованном исследовании показали, что на фоне болюса 

никорандила 4 мг при поступлении в сопровождении 

дальнейшей инфузии 8 мг/ч на 1 сут выявляется тен-

денция к снижению частоты случаев реперфузионной 

аритмии, подъема сегмента ST и феномена no-reflow 

у пациентов с ОИМ. Показатель степени антеградного 

кровотока по количеству кадров (TIMI Frame Count) 

был достоверно ниже в 1,5 раза в группе никорандила 

(p=0,01). Доказано, что никорандил улучшает сокра-

тительную функцию миокарда и клинические исходы 

у пациентов с ОИМ.

В проспективном рандомизированном исследова-

нии S. Ota и соавт. [27] пациентам с ОИМ внутривенно 

вводили никорандил (болюс 4 мг), далее проводилась 

инфузия 6 мг/ч (суммарно – 100 мг), а во время ЧКВ 

до и после имплантации стента никорандил вводили 

интракоронарно (1–2 мг суммарно); пациенты 2-й 

группы получали никорандил исключительно ин-

тракоронарно (1–2 мг суммарно); 3-я группа была 

группой контроля. Постреперфузионная аритмия, 

боль за грудиной и феномен no-reflow/slow reflow были 

взяты за первичную конечную точку и встречались 

у 13% пациентов из группы интракоронарного введе-

ния, у 10% – из группы комбинированного введения 

и у 33% – из группы контроля с достоверной разни-

цей между группами комбинированного введения и 

контроля (p<0,05). Боль за грудиной встречалась до-

стоверно реже в группе комбинированного введения 

(0%), чем в контроле (15%; p<0,05). Комбинированное 

введение никорандила – интракоронарное и внутри-

венное – снижает уровень реперфузионного повреж-

дения миокарда во время ЧКВ у пациентов с ОИМ. 

Подобная схема предпочтительнее исключительно 

интракоронарного введения.

H. Lee и соавт. [28] в проспективном рандомизи-

рованном исследовании продемонстрировали, что у 

пациентов с ИМ с подъемом сегмента ST, получав-

ших 2 мг никорандила интракоронарно перед коро-

нарной ангиографией и 2 мг перед установкой стента 

без внутривенного введения, в 4 раза реже наступала 

комбинированная конечная точка, чем в группе кон-

троля – постреперфузионная аритмия и феномен 

no-reflow/slow reflow (p=0,037), улучшились кровоток по 

шкале TIMI и клинические исходы.

В 2007 г. S. Kasama и соавт. [29] оценивали необ-

ходимость продолжения терапии никорандилом после 

ЧКВ. Всем пациентам сразу после установки диагноза 

ОИМ вводили внутривенно никорандил 4 мг болюс-

но, затем выполнялось ЧКВ, после чего налажива-

лась внутривенная инфузия никорандила в течение в 

среднем 55 ч в дозе 4 мг/ч. И только следующим эта-

пом проводилась рандомизация пациентов на 2 груп-

пы: группу дальнейшего перорального приема ни-

корандила (15 мг/сут) и группу плацебо. Через 6 мес 

в группе никорандила отмечалось достоверно (p<0,05) 

значимое улучшение ряда параметров, отражающих 

сердечную деятельность – ремоделирование левого 

желудочка (ЛЖ), конечное диастолическое давление 

ЛЖ, конечное систолическое давление ЛЖ, фракция 

выброса ЛЖ и др. 

В 2012 г. опубликовано масштабное проспектив-

ное многоцентровое обсервационное исследование 

OACIS (Osaka Acute Coronary Insufficiency Study), 

в которое включили 1846 пациентов с ОИМ, пере-

несших ЧКВ; пациенты были разделены на 2 груп-

пы: получавших при выписке пероральную терапию 

никорандилом и не получавших таковую. Согласно 

результатам исследования, частота смерти от любых 

причин в группе никорандила была на 43% ниже, чем 

в группе контроля (р=0,0358), а по данным многомер-

ного регрессионного анализа Кокса терапия никоран-

дилом снижала риск смерти от любых причин после 

выписки из стационара на 50,5% (р=0,0393). Однако 

при этом не наблюдалось аналогичного снижения ри-

ска развития таких сердечно-сосудистых событий, как 

повторный ОИМ, госпитализация по поводу сердеч-

ной недостаточности, инсульт и нарушения сердечно-

го ритма. Итак, исследование продемонстрировало, 

что пероральный прием никорандила снижает смерт-

ность после ОИМ [30].

В 2015 г. J. Yang и соавт. [31] предложили полностью 

заменить парентеральное введение препарата на пер-

оральное. Целью проспективного и рандомизирован-

ного исследования было определить оптимальную дозу 

перорального приема никорандила для снижения риска 

повреждения миокарда у больных с ОКС. Пациентов 

разделили на 3 группы: группу контроля и 2 группы ни-

корандила с пероральным приемом 10 или 20 мг за 2 ч 

до ЧКВ. Выявлено достоверное различие между груп-

пами по частоте повышения уровня сердечного тро-



понина I: в 1-й группе – на 36,17% случаев, во 2-й – 

на 20,00%, в 3-й – на 15,22% (р=0,0176).

Уникальное свойство никорандила – стабилизи-

ровать атеросклеротическую бляшку (АСБ) – про-

демонстрировано впервые в ретроспективном об-

сервационном исследовании Y. Izumiya и соавт. [32]. 

Пациентам выполняли внутрисосудистое УЗИ КА с 

использованием метода виртуальной гистологии. По 

результатам исследования определено, что фиброз-

ной ткани в АСБ было больше на 10% в группе ни-

корандила, чем в с группе контроля (соответственно 

68±10 и 62±11%; p=0,049), а объем некротического 

ядра с высоким содержанием липидов меньше в 1,5 

раза (соответственно 11±7 и 16±10%; p=0,049) вне за-

висимости от сопутствующей терапии статинами.

НИКОРАНДИЛ ПРИ НАЗНАЧЕНИИ ВО ВРЕМЯ ПЛАНОВЫХ 
ЧКВ

Аналогичные исследования кардиопротективных 

свойств никорандила проводились и у больных ста-

бильной ИБС, направленных на плановую эндоваску-

лярную реваскуляризацию.

Так, в проспективном рандомизированном двой-

ном слепом исследовании Y. Kawai и соавт. 408 па-

циентов (1/
4
 больных с ОКС, остальные – плановые) 

разделили на 2 группы: группу никорандила и группу 

контроля. Пациентам в группе никорандила за 1 мин 

до раскрытия стента внутривенно вводили 6 мг ни-

корандила в 20 мл физиологического раствора, в 

группе контроля – только 20 мл физиологического 

раствора. Феномен slow reflow встречался у 4,4% па-

циентов из группы никорандила и в 17,8% случаев в 

группе контроля (p<0,0001). Феномен slow reflow раз-

вивался значительно реже у больных с ОКС и плано-

вых пациентов в группе никорандила, чем в группе 

контроля: соответственно 4,3 против 26,2% (p=0,003) 

и 4,4 против 14,2% (p=0,004). У пациентов с ОИМ 

максимальное увеличение уровня креатинкина-

зы (КК) и MB-фракции КК (КК-МВ) было значи-

тельно ниже в группе никорандила (соответственно 

1767±1272 против 2974±2484 МЕ/мл и 166±122 против 

260±180 МЕ/мл; p=0,004). Несмотря на то, что часто-

та реканализации целевого сосуда в группе никоран-

дила была значительно ниже, чем в группе контроля 

(10,3 против 30,4%; p=0,04), достоверной межгруппо-

вой разницы в уровнях MACE (сердечно-сосудистая 

смерть, ИМ, инсульт или сердечная недостаточность и 

общая смертность) не наблюдалось [33].

В ожидании воспроизведения эффекта ИПРК в 

проспективном рандомизированном исследовании 

T. Isono и соавт. [34] продемонстрировано, что ни-

корандил усиливает миокардиальный защитный эф-

фект во время ЧКВ-ассоциированного повреждения. 

Болюс 4 мг никорандила до планового ЧКВ, сопро-

вождаемый инфузией 6 мг/ч на 1 сут с последующим 

назначением перорального приема никорандила в 
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дозе 15 мг/сут на срок от 3 до 6 мес, достоверно сни-

жает уровень кардиоферментов через 24 ч после ЧКВ: 

КК (78,1±34,9 против 117,4±137,9 Ед/л; p=0,0141), 

КК-MB (1,57±1,90 против 2,67±4,50 Ед/л; p=0,0485) 

и тропонин (0,37±0,55 против 0,86±1,65 нг/мл; 

p=0,0101).

A. Hirohata и соавт. [35] в проспективном рандо-

мизированном исследовании доказали, что 6 мг ни-

корандила, введенные внутривенно болюсно до ЧКВ, 

в сопровождении инфузии 6 мг/ч на 1 сут значительно 

снижают индекс микроциркуляторного сопротивления 

(ИМС) непосредственно после ЧКВ и уровень тропо-

нина через 24 ч после ЧКВ в группе никорандила по 

сравнению с группой контроля (ИМС – 17,9±9,1 про-

тив 25,4±12,1 ед.; p<0,05; тропонин – 0,12±0,08 про-

тив 0,21±0,13 нг/мл), а подъем тропонина в 5 раз выше 

верхней границы нормальных значений (>0,20 нг/мл) 

встречался в 3,3 раза чаще в группе контроля: 41 против 

12% (p<0,01). Интересно и то, что корреляция между 

размером бляшки и подъемом уровня тропонина оказа-

лась более существенной в группе контроля (ОР – 0,55 

против 0,42; p<0,001).

Результаты представленных клинических иссле-

дований, бесспорно, подтверждают значимую пози-

цию никорандила в осуществлении стратегии лечения 

больных ИБС, направленных на плановое ЧКВ с це-

лью улучшения качества жизни и прогноза. Тем не ме-

нее отличительный эффект ИПРК, воспроизводимый 

препаратом, приобретает особую актуальность в связи 

с возможностью снижения частоты перипроцедурных 

повреждений миокарда при ЧКВ.

РЕКОМЕНДАЦИИ
В последнем пересмотре Европейских клинических 

рекомендаций по лечению больных со стабильным 

течением ИБС [36] никорандил, как и длительно дей-

ствующие нитраты, ивабрадин, ранолазин, имеет класс 

рекомендаций IIA для лечения больных стабильной 

стенокардией. Никорандил рекомендован для длитель-

ного лечения в режиме монотерапии при непереноси-

мости или противопоказаниях к препаратам 1-й линии 

или как дополнительное лекарственное средство при их 

недостаточной эффективности [37].
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The paper discusses the mechanism of action, the efficacy and safety of the ATP-
dependent potassium channel activator nicorandil in myocardial pharmacological 
preconditioning. It gives the data of clinical trials confirming the possibility 
of reducing the risk of periprocedural myocardial damage when this drug is 
administered for prevention purposes. There are data on the positive effect of 
nicorandil on myocardial contractility and clinical outcomes.
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из практики

Происходящие в современном обществе демогра-

фические процессы приводят к увеличению 

среди населения доли людей старческого и пожилого 

возраста. Это – общемировая тенденция [13–15, 17, 

18]; в связи с этим возрастает и количество пациентов 

с переломами шейки бедра [2]. С.П. Миронов и соавт. 

[16] отнесли лечение переломов указанной локализа-

ции к самым затратным – на них приходится 85% 

средств, расходуемых на лечение всех переломов. При 

этом у 30% пациентов развивается ложный сустав, 

у 15,3% возникает асептический некроз головки, что 

тоже обусловливает необходимость в высокотехноло-

гической реабилитации. Во многих регионах России 

сложилась порочная практика не госпитализировать 

пациентов старческого возраста в травматологиче-

ские и хирургические стационары, что делает беспер-

спективной возможность поставить их на ноги (осо-

бенно это актуально для жителей сельских районов) 

[1, 11, 12].

Большие возможности реабилитации больных с пе-

реломами шейки бедра открылись с внедрением с нача-

ла 70-х годов прошлого века однополюсного эндопро-

тезирования. Эта операция используется в нашей кли-

нике с 1976 г. Она позволяет добиться быстрой активи-

зации и предотвратить такие осложнения, как тромбоз 

глубоких вен, гипостатическая пневмония и пролежни.

К сожалению, у больных пожилого и старческого 

возраста существует высокий риск повторных травм, 

вызывающих вывих протезов и перипротезные перело-


